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ABSTRACT
This study was designed to assess the susceptibility of turtle-doves (Eupelia
cruziana) to Newcastle virus. A group of 15 turtle-doves was inoculated with a velogenic
viscerotropic strain of the Newcastle virus, and a group of 15 was used as control. Both
groups were raised in the same environmental conditions and were fed with similar feeds,
but kept separate. Clinical signs and mortality were recorded. Blood samples were tested
by the hemaglutination inhibition technique and tissue samples were collected for virus
recovery and histological studies. From the inoculated group, 6 birds showed nervous
signs like head tremors, neck torsion and uncoordinated movements, and three of them
died. Macroscopic lesions were observed on the nervous system. Histological lesions
were observed in the brain, and in lungs and tracheal epithelium. An increase in the
antibody titers was observed at the 7th day of exposure to Newcastle virus, reaching the
highest titers (PGT= 12.1) at the 21th day. Viral recovery was obtained in lung and trachea
tissues, and from a cloacal swab from dead birds.
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RESUMEN
Con el objetivo de evaluar la susceptibilidad de la Eupelia cruziana (tórtola) al
virus de la enfermedad de Newcastle, se inocularon 15 aves adultas con una cepa de
virus velogénico viscerotrópico de la enfermedad de Newcastle y 15 fueron usadas como
control. Ambos grupos fueron sometidos a similares condiciones ambientales y de ali-
mentación pero en lugares separados. Se llevó un registro de signos clínicos y mortali-
dad y se tomaron muestras de sangre para la prueba de Inhibición de la Hemaglutinación
y muestras de tejidos para evaluación histopatológica y recuperación viral. Seis aves del
grupo inoculado presentaron signos clínicos de tipo nervioso (tremores en cabeza, tor-
sión de pescuezo e incoordinación para desplazarse) y tres de éstas murieron. Lesiones
macroscópicas y microscópicas fueron observadas en el sistema nervioso y en el análisis
histopatológico se observaron lesiones en tráquea y pulmón. Se registró un incremento
en los niveles de anticuerpos a partir de los 7 días post-inoculación alcanzando el mayor
promedio geométrico de títulos (PGT = 12.1) a los 21 días. Se logró la recuperación viral a
partir de pulmón, tráquea e hisopado de cloaca en aves muertas por la enfermedad.
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INTRODUCCIÓN
La enfermedad de Newcastle (ENC),
causada por un virus del género Avulavirus
(ICTV, 2002), serotipo Paramixovirus Aviar
tipo 1 (APMV-1), es uno de los principales
patógenos para las aves (Alexander, 1998;
King, 1999). Es una enfermedad de distribu-
ción mundial y se ha reportado infecciones
en más de 240 especies de aves (Alexander,
1998).
La Oficina Internacional de Epizootias
(OIE) ha establecido que la ENC representa
la enfermedad de mayor riesgo para el inter-
cambio comercial de aves y productos de
origen animal (SENASA, 2001). Los signos
clínicos asociados con la enfermedad com-
prenden problemas respiratorios, digestivos,
disminución en la postura, depresión, edema
de cabeza, signos nerviosos y muerte
(Alexander, 1998). La mortalidad y la
morbilidad pueden llegar al 100% (Baez,
1994; Alexander, 2003; Monrroy, 2000).
La Eupelia cruziana (tórtola) pertene-
ce al orden Columbiformes y es la especie
con mayor presencia en los alrededores de
las instalaciones de granjas avícolas a nivel
de la costa, especialmente en Lima; pudien-
do constituir un riesgo en la transmisión y di-
seminación de enfermedades. En un estudio
realizado en aves silvestres del orden
Columbiformes (Columba livia y Eupelia
cruziana) en una zona donde ocurrió un bro-
te de la ENC en pollos de carne, no se en-
contró presencia de anticuerpos contra este
virus a la prueba de Inhibición de la
Hemaglutinación (IH) (Carrión, 2000). Con
el fin de determinar la susceptibilidad de la
Eupelia cruziana a esta enfermedad, se di-
señó el presente estudio para evaluar el efec-
to patogénico y la respuesta serológica fren-
te al desafío experimental con una cepa del
virus de la enfermedad de Newcastle
(VENC).
MATERIALES  Y MÉTODOS
Se utilizaron 30 tórtolas adultas (Eupelia
cruziana) que fueron capturadas en la zona
de Lima. Estas aves, luego de un periodo de
2 semanas de adaptación, fueron separadas
en dos grupos, control e inoculadas, ubicadas
en lugares distantes y sometidas a las mis-
mas condiciones de ambiente y alimentación
(maíz refinado y agua ad-libitum).
   Las aves fueron inoculadas por instila-
ción nasal y ocular con 100 microlitros de una
cepa velogénica viscerotrópica del VENC con
una DLE50 de 107/ ml. Esta cepa fue aislada de
aves de riña afectadas por esta enfermedad.
Se colectaron muestras de sangre de la
vena alar de las aves de ambos grupos en el
día 0 (antes de la inoculación) y a los 7, 14,
21 y 28 días post-inoculación. El suero obte-
nido se conservó en congelación hasta su pro-
cesamiento mediante la técnica de inhibición
de la hemaglutinación (IH).
La observación de signos clínicos se rea-
lizó diariamente a partir del día siguiente de
la inoculación, clasificándose los signos clíni-
cos en digestivos, respiratorios, y nerviosos.
Se llevaron a cabo necropsias a los 7, 14, 21
y 28 días en aves de ambos grupos. Además
se necropsiaron las aves que murieron con
signos clínicos de la enfermedad. Se toma-
ron muestras de diferentes órganos en formol
al 10% para el análisis histopatológico y mues-
tras de pulmón y tráquea, e hisopados
cloacales para el intento de recuperación viral
en huevos embrionados de 9 a 11 días.
Se inoculó 0.3 ml de suspensión de pul-
món y tráquea o hisopados de cloaca vía ca-
vidad alantoides en huevos embrionados de
10 días. Se incubaron a 37 oC durante 7 días,
y se observaron diariamente, descartándose
los huevos embrionados muertos en las pri-
meras 24 horas. Los embriones muertos se
mantuvieron en refrigeración y los sobrevi-
vientes se sacrificaron por enfriamiento. Los
fluidos alantoideos de los embriones muertos
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y sacrificados fueron examinados para de-
terminar la presencia de hemaglutininas
virales.
RESULTADOS
Signos clínicos
No se observaron signos compatibles con
la ENC en el grupo control. En el grupo ino-
culado se evidenciaron únicamente signos de
tipo nervioso en seis (40%) de las 15 aves a
los 14 días post inoculación. De éstas, tres
presentaron signos severos muriendo a los 4
días de iniciada la sintomatología, en tanto que
las otras tres sobrevivieron. Los signos ner-
viosos se caracterizaron por tremores en la
cabeza, torsión del pescuezo e incoordinación,
seguidos por depresión y muerte.
Lesiones macroscópicas y microscópicas
Se observó congestión y hemorragia en
cerebro de animales afectados por la enfer-
medad (Fig. 1), y aumento de tamaño en bazo
de un ave no afectada. A nivel microscópi-
co se observó degeneración neuronal con
hinchazón citoplasmática y picnosis nuclear
en cerebro, severo edema perivascular y
edema perineuronal, gliosis, satelitosis, y
neuronofagia. En el sistema respiratorio se
encontraron lesiones como hiperemia en pul-
món y pérdida ciliar, atrofia epitelial y exfo-
liación en tráquea. Se observó además con-
gestión en hígado. Otras lesiones como he-
morragia y depleción linfoide en bazo, así
como congestión a nivel de pulmón, se en-
contraron en animales que no presentaron
signos clínicos. En ninguna de las aves del
grupo control se observaron lesiones aso-
ciadas a la ENC (Fig. 2).
Evaluación serológica
Todas las aves inoculadas con el VENC
velogénico viscerotrópico mostraron un nivel
creciente de anticuerpos durante el periodo
post-inoculación en tanto que las aves del gru-
po control no seroconvirtieron (Fig. 3).
Figura 1. Congestión y hemorragia en cerebro de animales infectados con signos clínicos
compatibles con la enfermedad de Newcastle
79Rev Inv Vet Perú
Patogenicidad y respuesta serológica de las tórtolas (Eupelia cruziana)
Fig. 2. (a) Corte histopatológico de cerebro de tórtola inoculada con una cepa de virus velogénico
viscerotrópico de la ENC. Nótese la degeneración neuronal con hinchazón citoplasmática
y picnosis nuclear, además de satelitosis (A) y edema perivascular (B). 40x. Coloración HE.
(b) Corte histopatológico de tráquea de tórtola inoculada con virus velogénico viscerotrópico
de ENC. Nótese la perdida ciliar de la mucosa (flecha). 40x. Coloración HE.
b)
a)
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Fig. 3. Promedio geométrico de títulos de anticuerpos contra un virus velogénico viscerotrópico de
ENC por la prueba de IH en tórtolas inoculadas experimentalmente
Recuperación viral
No se recuperó virus de la ENC en nin-
guna de las muestras de pulmón o tráquea, ni
en los hisopados de cloaca de las aves del
grupo control. No obstante, se pudo aislar el
virus en los animales afectados con sintomato-
logía nerviosa, tanto de hisopos de cloaca
como de muestras de pulmón y tráquea. Los
resultados sobre mortalidad embrionaria y
prueba de hemaglutinación del líquido
alantoideo se observan en el Cuadro 1.
Cuadro 1. Mortalidad embrionaria y presencia de hemaglutininas virales en huevos 
embrionados de 10 días e inoculados con suspensiones de pulmón y traquea e 
hisopado de cloaca, de tórtolas que fueron inoculadas con un virus velogénico 
viscerotrópico de ENC  
 
Día de colección 
de muestra post-
inoculación 
Nº de huevos embrionados 
muertos dentro de 7 días de 
inoculación 
 
 
 
Prueba de hemaglutinación  
(positivos) 
 HC1 P y T2  HC P y T 
7 0/5 0/5  0/5 0/5 
14 0/5 3/5  0/5 2/5 
18 2/5 2/5  1/5 2/5 
21 0/5 2/5  0/5 2/5 
28 0/5 1/5  0/5 0/5 
1 Hisopado de cloaca 
2 Pulmón y tráquea 
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DISCUSIÓN
Los signos clínicos observados en 6 de
las 15 (40%) tórtolas inoculadas con un
VENC fueron solamente de tipo nervioso,
presentando incoordinación al caminar,
tremores en la cabeza, cuello torcido, así como
postración y muerte en las aves más afecta-
das. Estos resultados coinciden con la fre-
cuencia de signos clínicos y mortalidad re-
portados en un estudio realizado en palomas
mensajeras, a las que se les inoculó un virus
velogénico viscerotrópico de ENC (Erickson
et al., 1979).
Las tórtolas del presente estudio no pre-
sentaron sintomatología respiratoria, a dife-
rencia de lo encontrado en brotes naturales
ocurridos en México en aves exóticas, inclu-
yendo palomas (Estudillo, 1972). Por otro lado,
Shivaprasad et al. (1999) menciona que en
un brote natural ocurrido en palomas adultas,
se aisló el VENC del cerebro, observándose
muerte súbita, ocasionales signos respiratorios,
diarrea y signos neurológicos. Esas diferencias
podrían ser atribuidas a diferencias en el tropis-
mo celular de las cepas de desafío experimen-
tal o natural y el tipo de ave afectada.
Las lesiones macroscópicas fueron es-
casas en los animales afectados, observán-
dose a la necropsia sólo congestión y hemo-
rragia a nivel de cerebro. Estos resultados
difieren de lo descrito por Alexander (2003)
quien menciona que generalmente las lesio-
nes macroscópicas no son observadas en el
sistema nervioso central de aves infectadas
con ENC, indiferentemente del patotipo. Se
observó también esplenomegalia en una de
las dos aves que no enfermaron durante la
primera semana post-inoculación, lo que con-
cuerda con lo mencionado por Báez (1994).
El análisis histopatológico a nivel del sis-
tema nervioso mostró lesiones similares a las
descritas en pollos de carne afectados por la
ENC, observándose gliosis, satelitosis, dege-
neración neuronal, neuronofagia y edema en
el cerebro. Si bien, no se pudo encontrar la
presencia de manguitos perivasculares, los
cuales son característicos en las infecciones
de tipo viral, las otras lesiones mencionadas
suelen ser encontradas en este tipo de infec-
ciones. En el sistema respiratorio se observó
pérdida ciliar con destrucción de epitelio en
tráquea y congestión a nivel de pulmón. Las
lesiones antes mencionadas son la consecuen-
cia de la reacción del organismo a una agre-
sión, en este caso ocasionado por la replicación
viral posterior al ingreso, vía nasal y ocular.
Estas lesiones, aunque con mayor severidad,
también son reportadas en pollos con ENC
(Alexander, 2003; Ridell, 1996).
Las aves del grupo inoculado serocon-
viertieron a partir de los 7 días post-inocula-
ción y alcanzaron el mayor nivel de
anticuerpos a los 21 días con un promedio
geométrico de títulos de 12.1. Estos resulta-
dos fueron similares a los encontrados en
palomas juveniles inoculadas con un virus
velogénico viscerotrópico de ENC que obtu-
vieron el mayor nivel de anticuerpos a los 21
días, en tanto que palomas adultas lo obtuvie-
ron a los 28 días (Erickson et al., 1979).
El virus fue recuperado únicamente en el
grupo inoculado, demostrándose que el gru-
po control no fue expuesto al virus. En el gru-
po inoculado se recuperó virus a partir de
muestras de pulmón, tráquea e hisopados de
cloaca en las aves muertas por la enferme-
dad mientras que en las aves sacrificadas se
recuperó el virus sólo a partir de muestras de
pulmón y tráquea. Sin embargo, no se produ-
jo mortalidad ni hemaglutinación positiva en
el 100% de los embriones inoculados con
muestras de aves afectadas por la enferme-
dad como si ocurre en pollos de carne, evi-
denciando la mayor dificultad para la recu-
peración viral en tórtolas que en pollos de
carne. Estas diferencias evidenciarían una
menor susceptibilidad de la especie Eupelia
cruziana al virus de la ENC.
CONCLUSIONES
• La enfermedad de Newcastle logró re-
producirse en la especie Eupelia
cruziana mediante la infección experi-
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mental con una cepa de virus velogénico
viscerotrópico de ENC, induciendo sig-
nos clínicos de tipo nervioso en el 40% y
mortalidad del 20% de las aves.
• Se pudo recuperar el virus a partir de
muestras de pulmón y tráquea e hisopados
de cloaca de animales infectados.
• El sistema inmunológico competente de
las tórtolas indujo la formación de
anticuerpos contra el virus velogénico
viscerotrópico de ENC.
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